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ALCOOLUL ŞI PATOLOGIA CARDIOVASCULARĂ 
Aurel  Grosu, dr.h. în medicină, prof. univ., Institutul  de Cardiologie
Patologia cardiovasculară continuă să rămână  cauza principală de morbiditate şi mortalitate în 
lume. Printre factorii de risc modifi cabili, care infl uenţează letalitatea şi riscul afecţiunilor cardiovas-
culare, un loc deosebit îl ocupă alcoolul, utilizarea căruia este destul de răspândită. Aproximativ 4/5 
din numărul bărbaţilor şi 2/3 din cel al femeilor  consumă  băuturi  alcoolice. Deşi, folosit  în  cantităţi 
excesive, alcoolul (etanol, alcool etilic) se asociază cu un spectru larg de boli cardiovasculare, această 
băutură este intercalată strâns în structura culturală şi socială a majorităţii populaţiei  europene. 
Actualmente există evidenţe şi  constatări solide, care confi rmă că alcoolul în  doze moderate are 
acţiune benefi că asupra sistemului cardiovascular, reducând  prevalenţa cardiopatiei ischemice, acci-
dentelor vasculare cerebrale, leziunilor vasculare  periferice. Peste 100 de studii observaţionale şi cca 
80 de cercetări ale metabolismului  uman  sugerează benefi ciul cardiovascular al utilizării  zilnice a 1- 2 
unităţi de alcool. Importanţa problemei este menţionată de către  societăţile  de cardiologie  ale  multor 
ţări, care pun în discuţie rolul alcoolului în dezvoltarea şi combaterea bolilor cardiovasculare (1). 
În  acest  material  de sinteză sunt prezentate  datele unor cercetări substanţiale, realizate în 
ultimii ani privitor la infl uenţa alcoolului asupra patologiei cardiovasculare. 
Pentru  evaluarea consumului de alcool de către populaţie, cel mai  frecvent sunt  folosite ches-
tionarele (anchetările individuale), care permit a stabili frecvenţa şi cantitatea alcoolului consumat 
într-o perioadă anumită de timp. În baza acestor date se calculează consumul mediu de alcool timp 
de o zi sau de o săptămână. Sunt  utilizate  diferite măsuri de apreciere a cantităţii consumului de 
alcool. Pentru compararea  rezultatelor s-a acceptat că o unitate de alcool (drink) este echivalentă  cu 
aproximativ 12 grame (15 ml) de alcool pur,  30-40 ml de băuturi tari, 120-150 ml de vin, 360 ml de 
bere. Parametrii analizaţi (tensiunea  arterială (TA), incidenţa dezvoltării cardiopatiei ischemice (CI) 
sau accidentului vascular cerebral (AVC) în majoritatea  studiilor  au  fost   comparaţi  cu loturile  de 
control,  constituite  din populaţia, care nu consuma alcool sau  îl consuma foarte rar. 
Hipertensiunea arterială.  Asocierea dintre hipertensiunea  arterială şi  abuzul  de alcool  a 
fost  semnalată încă   la începutul  secolului şi  este  documentată  de numeroase  studii populaţionale 
recente. Un studiu  prospectiv asupra unei populaţii de  70 891 de femei cu vârsta  de 25 –42 de ani, 
supravegheate timp de  8  ani, a demonstrat că  între  consumul  de  alcool şi prevalenţa hipertensiunii 
arteriale (HTA)  se stabilesc relaţii de tip liniar sau cu  aspect  de  curbă J: riscul este redus la un con-
sum moderat şi se  majorează la  folosirea  cantităţilor mai mari de alcool. La persoanele care utilizau 
o unitate/alcool (1 drink) în 24 de ore, riscul hipertensiunii arteriale a fost mai redus  cu  4 – 14%, iar 
la  consumul de 1- 1,5 unităţi  pe zi  riscul  nu s-a modifi cat.  În acelaşi timp, s-a  constatat  o creştere 
cu 20-31%  a riscului  de HTA printre  cei care  foloseau mai  mult de  2 unităţi/alcool în 24 ore (3). 
Riscul  dezvoltării  hipertensiunii arteriale n-a fost în  funcţie de natura  alcoolului consumat (bere, 
vin, băuturi tari) şi nu era majorat  la cei care consumau alcool episodic (peste 10,5 unităţi  în mai 
puţin de 3 zile pe săptămână). 
Date similare au fost obţinute la supravegherea timp de 6 ani a bărbaţilor şi femeilor din studiul 
ARIC, care a  demonstrat că consumul a peste 30 g de alcool în 24 ore s-a  asociat cu sporirea riscului 
de HTA cu 20%  la femei şi de două ori  la bărbaţi (4). 
Majorarea riscului hipertensiunii arteriale la un consum moderat de alcool  a fost constatată 
într-o cercetare epidemiologică de amploare, efectuată pe un lot de 58 218 femei în vârstă de 39-59 
de ani. Consumul zilnic al 20-34 g de alcool  a   sporit   riscul  dezvoltării HTA  cu 40%, pe  când 
cantitatea  de  35 g   de  alcool  şi mai  mult – cu 90% (5). Consumul de către bărbaţii cu vârsta peste 
35 ani a 30 ml de alcool sau mai mult  în 24 ore s-a  asociat cu majorarea riscului hipertensiuni arte-
riale de 1,5-2 ori (6). Analiza multifactorială a demonstrat independenţa efectului alcoolului în raport 
cu  vârsta, obezitatea, fumatul, activitatea fi zică, educaţia şi administrarea tratamentului hormonal de 
substituţie la femei.
Infl uenţa alcoolului asupra nivelului TA a fost evaluată  şi în studiul Kaisr Permanente study. 
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La bărbaţii şi femeile care consumau 6-8 unităţi/alcool  pe zi, TA sistolică  a fost mai mare cu 9,1 
mmHg, iar  TA diastolică – cu 5,6 mmHg, comparativ cu  nebăutorii (7). 
Cercetările menţionate mai sus au fost realizate preponderent în ţările unde este obişnuit  con-
sumul de alcool „frecvent, dar moderat” spre deosebire de unele ţări  est-europene, unde este carac-
teristică varianta „rar, dar mult”. În ultimul caz, conform studiului PRIME, variaţiile TA în decursul 
săptămânii sunt mai semnifi cative cu valori maxime în ziua de  luni (8). 
Poate oare micşorarea dozei de alcool la cei care fac abuz să reducă TA? Pentru a răspunde la 
această întrebare s-a efectuat studiul PATHS, în care la 641 de bărbaţi cu HTA reducerea dozei de 
alcool în medie cu 1,3 unităţi/alcool  pe zi sau cu 50%  timp de 2 ani  nu a micşorat semnifi cativ TA 
(9,10). Pe de altă  parte, o meta-analiză,  care  a însumat  15 studii  randomizate, a demonstrat  că 
reducerea consumului de alcool a avut drept consecinţă  scăderea  TA  sistolice şi diastolice cu 3,3 şi 
2,0 mmHg  corespunzător (11). 
Aşadar, datele cercetărilor epidemiologice atestă că consumul excesiv de alcool sporeşte riscul 
dezvoltării hipertensiunii arteriale, iar  ghidurile  actuale  recomandă  limitarea  consumului de alcool 
până la 20-30 ml în 24 ore pentru bărbaţi şi 10-20 ml pentru  femei  (12,13). 
Insufi cienţa cardiacă.    Supravegherea persoanelor fără insufi cienţă cardiacă în studiul Fra-
mingham a demonstrat că cei care folosesc doze moderate de alcool au avut riscul dezvoltării in-
sufi cienţei cardiace mai mic decât cei care utilizau mai puţin de o unitate/alcool  pe săptămână. Cel 
mai mic risc (-59%) a fost apreciat la bărbaţii care consumau 8-14 unităţi/alcool  pe săptămână, iar 
la femei riscul cel mai mic (-51%) a fost înregistrat la folosirea a 3-7 unităţi/alcool  săptămânal (14). 
Deşi după corecţia altor factori de risc aceste modifi cări nu s-au dovedit a fi  statistic veridice. 
Consumul moderat de alcool la vârstnici s-a asociat cu reducerea riscului dezvoltării insufi cien-
ţei cardiace cu 21 şi 47% corespunzător, după controlul altor factori de risc. Acest fenomen nu poate 
fi  întru totul explicat de infl uenţa alcoolului asupra riscului dezvoltării  infarctului miocardic (15).
În studiul SOLVD a fost  constatat că  letalitatea  printre  pacienţii cu fracţia de ejecţie a ven-
triculului stâng sub  35%, care consumau  1 - 14  unităţi/alcool  săptămânal, a fost semnifi cativ mai 
mică comparativ cu cei care nu consumau  alcool: respectiv 7,2 versus  9,4 cazuri de deces la 100 de 
pacienţi-ani. În  disfuncţia ventriculului stâng de origine ischemică, letalitatea generală s-a redus cu 
15%, iar cea cauzată de infarctul miocardic  - cu 45%, pe  când în  disfuncţia ventriculară nonische-
mică  incidenţa cazurilor de deces nu s-a modifi cat (16). 
Este  cunoscut faptul că consumul a peste 100 g de alcool în 24 ore  timp de 10 ani şi mai mult 
poate provoca cardiomiopatie alcoolică. Prognosticul  acestei afecţiuni a miocardului  posibil este 
similar celui din cardiomiopatia dilatativă, fi ind determinat de majorarea riscului morţii subite (16).
Luând în  considerare observaţiile despre o posibilă  ameliorare  a prognosticului pacienţilor 
cu insufi cienţă cardiacă cronică, în recomandările contemporane de tratament al acestei patologii se 
permite consumul redus sau moderat de alcool (17).
Cardiopatia ischemică.  Unul  din  studiile prospective mari, pe un lot de 22 071 de medici 
bărbaţi, care consumau aproximativ o unitate/alcool în 24 ore, s-a  constatat  că  riscul anginei pecto-
rale şi infarctului miocardic a fost mai mic cu 31%  şi  35%  respectiv,   în comparaţie  cu persoanele 
care utilizau mai puţin de o unitate în săptămâna (18). 
O altă  cercetare  prospectivă  cu  durata de 12 ani, care a inclus 38 077 de lucrători medicali de 
sex masculin fără antecedente de afecţiuni cardiovasculare, a demonstrat că consumul alcoolului de 
3-4 sau 5-6 ori pe săptămână a redus riscul de infarct miocardic cu 32  şi  37%  respectiv, comparativ 
cu cei care utilizau alcool mai puţin de o dată pe săptămână (19). 
La 1196 de pacienţi asimptomatici cu factori de risc pentru CI, care consumau alcool, s-a  dove-
dit  că riscul evenimentelor coronariene a fost mai mic cu 42% după excluderea infl uenţei de vârstă, 
sex şi a altor factori de risc (20). O meta-analiză din  25 de cercetări mari  a stabilit  că consumul 
oricăror băuturi alcoolice (vin, bere, băuturi tari) poate reduce riscul dezvoltării CI (21). 
Unei  analize  minuţioase   au  fost  supuşi  pacienţii  cu diabet zaharat, care au  riscul dezvol-
tării CI mult mai majorat. Într-o cercetare prospectivă cu durata de 12 ani a pacienţilor vârstnici cu 
diabet zaharat,  consumul  de alcool  în  cantităţi  mai  mici  de 2,   2 – 13  şi 14 g şi mai mult în 24 
ore, letalitatea  prin CI a fost mai mică cu  46%, 56%  şi respectiv 79% (22).
M. Tanasescu şi coaut., de asemenea, au  arătat că  consumul moderat de alcool s-a asociat cu 
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reducerea riscului CI  la 2149 de bărbaţi cu diabet zaharat tip II (23). La  utilizarea  alcoolului în can-
titate  de  0,5,  0,5-2 şi  2  unităţi  şi mai mult în 24 ore  riscul CI s-a redus cu 22%, 38% şi respectiv 
52% (după corecţia şi a altor factori de risc). Natura  alcoolului  nu a infl uenţat  semnifi cativ asupra 
gradului de risc. 
Date similare au fost obţinute şi în  studiul realizat  de  C. Solomon şi coaut. cu supravegherea 
unui lot  de   asistente medicale, care sufereau  de  diabet zaharat tip 2  şi  consumau  alcool în doză 
de 0,1 – 4,9 g/24 ore. Riscul CI la femeile  diabetice  s-a redus cu 28%, iar la  utilizarea  a  5g/24 ore 
– cu  55%  (24). 
De menţionat că la un consum moderat de alcool riscul dezvoltării hiperglicemiei a jeun sau 
a diabetului zaharat tip 2, de asemenea, s-a redus (25). Evaluarea riscului  pentru diabet zaharat  în 
funcţie  de  doza alcoolului consumat a stabilit  relaţii de tip liniar sau cu  aspect  de  curbă  U,  cu 
riscul minimal în diapazonul dozelor de  23,0 – 45,9 g/24 ore. 
Reducerea riscului pentru diabet zaharat tip 2 la utilizarea alcoolului a fost demonstrată şi în 
studiul prospectiv, care a inclus 20 951 de medici bărbaţi (26).  Comparativ  cu persoanele care nu 
consumau  sau consumau  alcool  rar, la cei care utilizau 1, 2-4, 5-6, 7 şi mai multe unităţi  pe săptămâ-
nă, riscul dezvoltării diabetului zaharat a fost veridic mai mic cu 11%, 26%, 33%  şi respectiv 34%.
Deşi  pacienţilor după  infarctul miocardic li se recomandă abţinerea de la consumul de alcool, 
rezultatele studiilor  recente  nu confi rmă întru totul  această restricţie. O analiza a 1913 pacienţi spi-
talizaţi cu  infarct miocardic, care au consumat alcool în timpul anului precedent în cantitate de mai 
puţin de 7 unităţi  pe săptămână, mortalitatea pe parcursul a  3,8 ani a fost mai mică cu 21%, iar la cei 
care utilizau 7 unităţi şi mai multe pe săptămână – cu 32% comparativ cu neconsumatorii de  alcool 
(după corecţia altor factori)  (27).
Supravegherea  prospectivă  timp de 4 ani a pacienţilor după infarct miocardic a arătat că  riscul 
complicaţiilor la un  consum de alcool (preponderent a vinului) în medie de 2 unităţi  pe zi a fost mai 
mic de  59%, iar la utilizarea a peste 4 unităţi  pe zi – cu  52% (28). 
În pofi da multor evidenţe despre infl uenţa pozitivă  a dozelor moderate de alcool (până la 1-2 
unităţi în 24 ore),  recomandările  existente ale tratamentului şi profi laxiei CI nu prevăd  începerea 
consumului de alcool  în  scop profi lactic  (29-30). 
Claudicaţia  intermitentă. În studiul Framingham cel mai mic risc pentru claudicaţie  in-
termitentă a fost notat la bărbaţii  care consumau  13 – 24 g  şi  femeile, respectiv, 7 – 12 g de alcool 
(preponderent vin şi bere) în /24 ore.  Reducerea riscului  relativ a  constituit   33%  şi 56%  corespun-
zător  în  comparaţie  cu nebăutorii (31). Rezultatele altui  studiu (Rotterdam), care a inclus bărbaţi şi 
femei, consumul de alcool până la 10, 11-20 g/24 ore şi peste 20 g/24 ore, au  arătat că  riscul a fost 
mai redus cu 14%,25%  şi 32% corespunzător (32).
Astfel, ambele cercetări epidemiologice mari confi rmă reducerea riscului claudicaţiei intermi-
tente, cauzate, în majoritate, de  ateroscleroză,  la un  consum  moderat de alcool.
Accidentul vascular cerebral. Într-o cercetare prospectivă, în care au fost  supravegheaţi 
22071 de medici bărbaţi  pe  parcursul a  12,2 ani, s-a analizat infl uenţa  alcoolului  asupra acci-
dentului vascular cerebral.   O unitate/alcool  şi mai  mult  pe săptămână  s-a  asociat  cu reducerea 
incidenţei  tuturor AVC cu 21%,  inclusiv ictusul ischemic cu 23%,  fără modifi cări  semnifi cative 
pentru   cel   hemoragic,  comparativ cu cei care au utilizat o cantitate mai mică de alcool. Analiza 
interrelaţiei “cantitatea de alcool – AVC” a arătat  reducerea riscului cu 22%, 25%, 17% şi 20% la 
consumul de 1,  2-4,  5-6  şi  7 şi mai multe unităţi/alcool  pe săptămână (33). 
Consumul moderat de alcool (până la 2 unităţi/alcool) după controlul altor factori s-a asociat cu 
reducerea incidenţei ictusului ischemic cu 29%, dar la utilizarea a 7 unităţi şi mai mult în 24 ore s-a 
majorat de 2 ori  (34).
Cercetarea din Copenhaga, pe  un lot de  13329 de bărbaţi şi femei, a depistat forma U de depen-
denţă dintre consumul de alcool şi riscul  AVC. Alcoolul  consumat  lunar  s-a  asociat  cu  reducerea 
riscului până la 16%,   săptămânal – cu 34%, iar în cel zilnic –cu 32%.  Acest efect  a fost  notat  doar 
pentru vin, nu şi pentru bere sau băuturile  tari (35). 
În studiul Framingham  printre cei care  nu consumau  alcool şi cei care îl consumau în doze 
de  0,1–11,  12-23  sau  24 g  şi mai mult  în 24 ore, riscul ictusului ischemic a fost de  6,5 ;  5,9 ; 
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4,9;  5, 0 cazuri la 1000 pacienţi-ani pentru bărbaţi şi 5,9 ;   4,1 ; 4,1 şi 4,3 cazuri pentru femei. După 
ajustarea conform vârstei, consumul de alcool  s-a  asociat cu reducerea incidenţei ictusului ischemic 
doar la persoanele  cu  vârsta de 60 - 69 ani, iar dintre toate băuturile alcoolice efectul l-a manifestat 
numai vinul (36). 
Într-o cercetare prospectivă, care a inclus 128 934 de pacienţi, s-a constatat că persoanele care 
utilizează alcool în doze   mai puţin de 1 şi  1-2 unităţi/zi  au  riscul ictusului hemoragic  mai redus 
cu 30 şi 20%;  la un  consum de 3 -5  unităţi/zi  riscul nu s-a modifi cat, iar la utilizarea a 6 unităţi  şi 
mai mult pe zi riscul de AVC a fost mai mare de 90%. Aceste interdependenţe  au fost similare pentru 
hemoragii subarahnoidiene şi parenchimatoase la bărbaţi şi femei şi  nu au fost în  funcţie de natura 
alcoolului (vin, bere, băuturi tari) (37). La consumul de alcool în doze de 50 g/zi  riscul hemoragiilor 
subarahnoidiene a fost de 3,2 ori mai mare, iar la o doză mai mică riscul  nu a putut  fi  stabilit veridic 
(38). 
Într-o meta-analiză recentă a cercetărilor relaţiei dintre consumul de alcool şi incidenţa AVC s-a 
demonstrat că, comparativ cu nebăutorii, utilizarea a 60 g de alcool în 24 ore s-a asociat cu majorarea 
riscului de AVC  cu 64%, inclusiv al celui ischemic cu 69%, iar al celui hemoragic – de 2 ori (39). În 
acelaşi timp, la persoanele care consumau  12 g  şi mai puţin alcool/zi riscul general de AVC  s-a redus 
cu 17%, al celui ischemic – 20%. 
De menţionat că grupul european de lucru în  problema  AVC consideră că  printre  metodele de 
profi laxie  primară  ar putea fi  recomandată  utilizarea  dozelor  moderate de alcool (40). 
Letalitatea. În câteva cercetări s-a demonstrat că  interdependenţa  consumului  de alcool  şi 
letalităţii  este în  formă de  U- sau J. Cea mai mică letalitate s-a înregistrat  la un  consum  moderat 
de alcool, iar printre  nebăutori  şi  cei  care fac abuz de alcool  letalitatea  sporeşte (41-43).
Un studiu  amplu prospectiv realizat în SUA  a analizat letalitatea printre 490 000 de bărbaţi şi 
femei, care consumau alcool (cel puţin o unitate  zilnic) şi nebăutori. Letalitatea prin boli cardiovas-
culare a fost mai mică cu 30% la bărbaţi şi cu 40% la femei, care consumau aproximativ o unitate pe 
zi. Dimpotrivă, abuzul de alcool a produs creşterea semnifi cativă a letalităţii (44). 
În alt studiu prospectiv, pe un lot de  90 150 de medici, s-a demonstrat că  paralel  cu  controlul 
factorilor  de risc consumul moderat de alcool la  bărbaţii după infarct miocardic s-a asociat cu o  re-
ducere semnifi cativă a letalităţii. Comparaţi cu cei care întrebuinţează alcool rar sau cu cei nebăutori, 
ingestia alcoolului  la  nivelul de 1-4 unităţi pe lună, 2-3 unităţi pe săptămână, o unitate pe zi, 2 unităţi 
şi mai mult în 24 ore, letalitatea a fost mai mică cu 15%, 28%,  21% şi respectiv 16% (45). 
În studiul de la Copenhaga s-a  constatat  că atât la  bărbaţi, cât şi la femei, care consumau can-
tităţi mici de alcool (nu vin), indicele  letalităţii  a fost mai mic cu 10%, iar printre  cei care utilizau 
vin – cu 34%, comparativ cu nebăutorii. Surprinzător este faptul că şi printre cei care făceau abuz de 
alcool-vin s-a notat o letalitate mai joasă,  comparativ cu cei care făceau abuz de alte băuturi. Mai 
mult, persoanele care consumau vin aveau indicii de letalitate prin CI şi cancer mai scăzuţi faţă  de 
nebăutori (46). 
Consumul dozelor mari de alcool a fost studiat în cercetarea prospectivă a 5766 de bărbaţi pe o 
durată de 21 de ani. La utilizarea  a  15-21,  22-34,  35 unităţi de alcool şi mai mult în săptămână (o 
pintă de vin (570 ml) are  2 unităţi,  într-o sticlă de vin – 6 unităţi) letalitatea a fost mai mare cu 34%, 
49% şi 74%  corespunzător. Controlul altor factori a redus infl uenţa negativă a alcoolului, dar letalita-
tea a rămas majorată pentru cei care consumau  22  şi mai multe unităţi de alcool săptămânal (47). 
Este  oare infl uenţată  letalitatea de caracterul  consumului  de alcool?   Încercarea de a răspunde 
la această întrebare a fost făcută în cadrul programului MONICA (48). Printre persoanele  care  aveau 
cel  puţin un  acces  de beţie  în lună letalitatea generală a fost mai mare cu 5%, iar letalitatea prin  CI 
şi cauze externe – cu 27% şi 108% respectiv.  În  lotul  consumatorilor  inveteraţi de alcool letalitatea 
generală a fost mai mare cu 61%, iar letalitatea prin boli  cardiovasculare – cu  105%. 
Cum  ar  putea  fi   explicată  infl uenţa redusă a alcoolului asupra letalităţii generale în pofi da 
scăderii riscului CI şi AVC? O meta-analiză  din circa 200 de cercetări destul de diverse în consumul 
dozelor moderate de alcool (aproximativ 25 g/24 ore) a stabilit  o incidenţă  sporită a cirozei, alcoo-
lismului, cancerului (căilor respiratorii superioare, organelor digestive, de sân), ictusului hemoragic, 
pancreatitei (49).
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Prezintă  interes şi rezultatele  supravegherii a 44 187 de femei în postmenopauză (50).  Con-
sumul  a peste 20 g de alcool zilnic a majorat riscul cancerului mamar cu 28%, iar la persoanele 
care administrau tratament hormonal de substituţie – de 2 ori. Sporirea riscului dezvoltării cance-
rului mamar la consumul de alcool a fost evidenţiată, de asemenea, şi în  alte cercetări (44, 51). 
Efectele alcoolului în bolile cardiovasculare. Actualmente există sufi ciente cercetări, care 
indică reducerea riscului afecţiunilor cardiovasculare la persoanele care consumă alcool în  doze 
moderate, comparativ cu cei care nu beau deloc. Se consideră că rolul protector principal  îi revine 
alcoolului etilic şi nu altor componenţi ai băuturilor spirtoase (52). 
Efectul protector  al dozelor  mici de alcool pare a  se datora creşterii  concentraţiei  serice a 
nivelului lipoproteinelor de densitate înaltă (53-55),  secreţiei  mărite  de activator tisular al plas-
minogenului  (56-58), reducerii adezivităţii  plachetare şi  ameliorării   sensibilităţii la  insulină 
(59-61). 
Deşi natura băuturilor consumate pare a fi  nerelevantă pentru efectul protector al alcoolului 
în majoritatea studiilor, datele recente confi rmă că acest efect este mai  evident  la consumatorii 
de vin roşu, căruia i  se atribuie proprietăţi antioxidante, dezagregante, vasodilatatoare (46,52,62).
Prin consumul de vin se încearcă a explica şi “Paradoxul francez”. Având aceeaşi prevalenţă 
a factorilor de risc letalitatea prin boli cardiovasculare printre bărbaţii din Franţa, în comparaţie cu 
SUA şi  Marea Britanie, este mai mică cu 36% şi respectiv 39% (63, 64). 
Deci există multe cercetări care demonstrează efectul alcoolului în reducerea riscul CI, in-
sufi cienţei cardiace, accidentelor cardiovasculare şi claudicaţiei intermitente. Cu toate acestea, în 
ghidurile actuale  consumul de alcool nu este inclus în măsurile de profi laxie a afecţiunilor cardio-
vasculare. 
O atitudine precaută faţă de efectele alcoolului în bolile cardiovasculare este determinată, 
în mare măsură, de caracterul nerandomizat al cercetărilor. Pe de altă  parte, recomandarea consu-
mului profi lactic de alcool, chiar şi în doze moderate, nu  poate fi  acceptată din motivul că multe 
persoane nu pot controla efi cient doza, iar  daunele abuzului de alcool depăşesc cu mult benefi ciile 
efectului profi lactic. Reamintim că în Moldova alcoolismul rămâne o problemă socială şi medicală 
importantă, actualitatea căreia, de obicei, se intensifi că în timpul  crizei  economice (65).
Prin urmare, în pofi da datelor actuale despre  efectul  dozelor mici de alcool de a preveni 
dezvoltarea afecţiunilor cardiovasculare, consumul de alcool, după cum se pare, nu poate fi  reco-
mandat în calitate de măsură profi lactică. 
Rezumat
Maladiile cardiovasculare sunt cauza principală a letalităţii în toată lumea. Printre factorii mo-
difi catori care infl uenţează dezvoltarea acestei patologii un loc important îl ocupă alcoolul. A fost 
efectuată o analiză a rezultatelor unor cercetări vaste ale infl uenţei alcoolului asupra maladiilor car-
diovasculare.
Summary
Cardiovascular disease is the number one cause of death in the world. Many risk factors are as-
sociated with cardiovascular disease.  The objective of this review was to assess the relation between 
alcohol consumption and total  morbidity  and mortality from cardiovascular disease.   
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CARACTERISTICA ERUPŢIILOR DE HVA ÎN REPUBLICA MOLDOVA ÎN 
ANII 2000-2001  ŞI MĂSURILE DE COMBATERE A LOR
Petru Iarovoi, dr. h. în medicină, Maria Isac, Constantin Rîmiş, dr. în medicină,
Centrul Naţional Ştiinţifi co-Practic de Medicină Preventivă
Este bine cunoscut faptul că pentru HVA sunt caracteristice declanşarea şi evoluţia morbidităţii 
sub forme eruptive, care, de obicei, au loc în colectivităţi de copii (instituţii preşcolare şi şcolare). 
De cele mai multe ori, erupţiile de HVA se înregistrează în anii fazei de ascendenţă a procesului epi-
demic. Anul 2000 a fost anul debutului fazei de creştere a morbidităţii (f.1). Pornind de la această 
constatare epidemiologică, au fost supuse analizei şi evaluării izbucnirile de HVA,  înregistrate în 
anul 2000 (tab.1). 
